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Uma preocupacdo frequente entre os in-
fectologistas é o isolamento de bactérias
portadoras do gene bla-KPC. Este gene,
inicialmente descrito no género Klebsiella,
em 1996 - Carolina do Norte (EUA), con-
fere resisténcia aos Carbapenémicos, que
até bem pouco tempo eram a Ultima linha
de ataque aos bacilos Gram negativos.

Entretanto, nem sempre a resisténcia
dos Gram negativos aos Carbapenémicos
é mediada pelo gene bla-KPC. Outros
tipos de enzimas, como, por exemplo,
Metalobetalactamases, podem conferir
resisténcia.

No entanto, a facilidade de dissemi-
nagdo plasmidial do gene, visto que o
mesmo localiza-se em transposons,
preocupa qualquer comissao de infecgao
hospitalar. As medidas tomadas para 0s
pacientes que se apresentam colonizados
por bactérias com padrdo de resisténcia
aos Carbapenémicos séo:

 Swab anal para vigilancia

< Isolamento do pacientes ou disposi-
¢do em Corte em enfermarias isoladas
* Visita assistida de familiares

= Uso de EPI

= Lavagem continua das maos.

Salientamos que a erradicagdo des-
sas bactérias é dificil e muitas vezes
0s pacientes apresentam alta mesmo
colonizados.

Quais os indicios de uma bactéria
produtora de Carbapenemase?

Divergéncia nos perfis de resisténcia
entre Imipenem e Meropenem (Ex: Imp
R e Merop S)

CIM para Imipenem/Ertapenem maior
ou igual a 2 mcg/mL

Resisténcia aos demais Blactamicos.

Isolamento de espécies mais frequen-
temente resistentes a Carbapenémicos
portadoras do gene Bla-KPC:

« Klebsiella pneumoniae

« Enterobacter aerogenes/cloacae
e E.coli

* Providencia

= Morganella

< Pseudomonas aeruginosa

« Acinetobacter

Enfatizamos que o padréo fenotipico
de resisténcia ndo diagnostica o gene
bla-KPC. S&o necessarios testes mole-
culares para determinarmos a origem
da resisténcia. O teste de Hodge,
tempos atrds tdo enfatizado, pode
dar falsos positivos pela presenca
do gene CTX-2M (Cefotaximase), pela
inoculagdo de mais de 2 colbnias na
realizac&o do teste ou falsos negativos.
Outros testes com Masuda e uso de
meios cromogénicos também auxiliam
na triagem fenotipica.

Sempre que presenciarmos uma in-
feccdo por bactérias resistentes a Car-
bapenémicos, as opgbes terapéuticas
sugeridas sao:

= Associagdo de Polimixina (B ou
E — Também chamada Colistina)
e Aminoglicosideo (Amicacina ou
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Gentamicina)

 Associagdo de Tigeciclina e Ami-
noglicosideo — Infeccbes profundas
= Aminoglicosideos —infecgao urinaria

Dentre os antibidticos acima, salien-
tamos que os Aminoglicosideos, por ndo
serem metabolizados, sdo secretados de
forma ativa na urina, sendo consideradas
drogas com grande atuacdo para trata-
mento de ITU. No entanto, a ototoxicidade
e nefrotoxicidade limitam seu uso.

O tratamento combinando Polimixina e
Aminoglicosideo potencializa ainda mais
a nefrotoxicidade, sendo necessario
Clearences de Creatinina antes e durante
a terapia. Dentre os Aminoglicosideos,
observa-se menor toxicidade com a
Amicacina e também maior acéo para En-
terobacterias comparado a Gentamicina.

N&o devemos esquecer a resisténcia
intrinseca de Serratia a Polimixina.

Em trabalhos realizados com Bacilos
Gram negativos ndo fermentadores
portadores do Gene bla-KPC observa-se
sensibilidade a Gentamicina, Amicacina
e também a Tigeciclina, sendo opcdes
confiaveis ao tratamento.

Estamos sem dlvida vivendo numa
nova era de resisténcia bacteriana,
onde 0 médico assume um papel muito
importante impedindo com agBes basicas
adisseminacéo de infecgbes e usando de
forma racional os antibidticos.
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Prevencao da trombose venosa

profunda (doentes cirargicos)!®
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Nesta edicao do suplemento cientifico termina a revisao sobre Profilaxia do Tromboembolismo Venoso, abordando situagdes de
pacientes cirlrgicos, ortopédicos, ginecoldgicos e obstétricos. Tentamos abordar a maior gama de possibilidades de situacfes
clinicas dentro da pratica das grandes areas de atuagéo médica, entretanto o tema da tromboprofilaxia esta em ativa mudanca e
novas drogas anticoagulantes e antitrombéticas estdo em diversas fases de desenvolvimento e algumas tém sido introduzidas no
mercado recentemente. Deve-se ficar atento a essas mudangas, visto que o objetivo maior da tromboprofilaxia & proporcionar a
maior protecdo possivel para eventos tromb6ticos com menor taxa de complicagdes, com custo justo e comodidade posoldgica.

+ Operagdes menores (de menos de 30 60 anos sem fatores adicionais de risco;
minutos e sem necessidade de repouso + Cirurgia em pacientes de menos de 40
prolongado) em pacientes de mais de anos tomando estrégeno
40 anos sem outro risco que nao idade;
* Trauma menor.

de TVP ou EP pregressa ou trombofilia;
+ Grandes amputagdes.

+ Cirurgias ortopédicas maiores;

+ Cirurgias maiores em pacientes com
neoplasias malignas;

+ Cirurgias maiores em pacientes com
outros estados de hipercoagulabilidade;
+ Traumas mdultiplos com fraturas de
pélvis, quadril ou membros inferiores.

* Movimentagéo no leito
+ Deambular precocemente

* HBPM, SC, dose menor, 1x ao dia
- iniciar 2 horas antes da cirurgia, se
anestesia geral - iniciar 12 horas antes
da cirurgia se bloqueio

+ Maior risco de hemorragia: meias anti-
trombéticas

eparina 4 , oras - ini-
ciar 2 horas antes da cirurgia, se anes-
tesia geral - iniciar 1 hora ap6s pungao
se bloqueio
* Grande risco hemorragico: compresséo
pneumatica intermitente.

Reavaliar diariamente para presenga de trombose venosa
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Tromboprofilaxia em cirurgia ortopédica

Pacientes submetidos a cirurgia ortopédica de
grande porte, que incluem artroplastia de quadril
(ATQ), artroplastia de joelho (ATJ) e fratura de
quadril (FQ), sem tromboprofilaxia, tém alto risco
para TEV (tabela 1).

Tabela 1 Adaptado de Geerts et al.

Com o uso rotineiro de tromboprofilaxia, a EP fatal € atualmente  na duracéo da tromboprofilaxia.

incomum, mas taxas de EP sintomaticada ordemde 1,3a210%  Devido ao aumento do nlimero desses procedimentos em fungéo
continuam a ser relatados apos 3 meses da cirurgiae éacausa  do envelhecimento da populagao, torna-se fundamental a correta
mais comum de reinternacdo apds ATQ, o que tem impactado  utilizacdo de meios profilaticos de TEV para diminuir o risco.

Esquema de profilaxia (quadro 2)

HBPM Anti-vitamina K Métodos
mecénicos*
(SC) (SC)  (oral)
12 hs antes da cirurgia ou 2,5mgq 6-24 hs apés a Quando do risco de
4-6 horas apos cirurgia cirurgia sangramento:
(metade da dose) ou 8-12 (Evid:1A) BCP ou BP
horas apds (dose plena) Iniciando no pré-op ou noite (Evid: 1 B)
(Evid:1A) da cirurgia — alvo do RNI: Quando diminuir o
2,5 risco de sangramento,
(Evid:1A) reintroduzir profilaxia
quimica
12 hs antes da cirurgia ou 2,5mg 6-24 hs apés a Quando do risco de
4-6 horas apos cirurgia cirurgia sangramento:
(metade da dose) ou 8-12 (Evid:1A) BCP ou BP
horas apds (dose plena) Iniciando no pré-op ou noite (Evid: 1 B)
(Evid:1A) da cirurgia — alvo do RNI: Quando diminuir o
2,5 risco de sangramento,
(Evid:1A) reintroduzir profilaxia
quimica
12 hs antes da cirurgia ou 2,5mg 6-24 hs apos a Quando do risco de
4-6 horas apos cirurgia cirurgia sangramento:
(metade da dose) ou 8-12 (Evid:1A) BCP ou BP
horas apds (dose plena) Iniciando no pré-op ou noite (Evid: 1 C)
(Evid:1B) da cirurgia - alvo do RNI: Quando diminuir o
2,5 risco de sangramento,
(Evid:1 B) reintroduzir profilaxia
quimica

Quadro 2 - Esquema de profilaxia em cirurgia ortopédica

* Compresséao pneumética intermitente, bomba de compresso de pé. Artroscopias: Nestas cirurgias em pacientes sem fatores de risco para TEV, a profilaxia deve ser
feita somente com deambulagdo precoce. Se o paciente apresentar fatores de risco para TEV, seguir o esquema de profilaxia com HBPM.
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Tromboprofilaxia em Cirurgia Ginecoldgica

Cirurgias ginecoldgicas de pequeno porte
em pacientes de baixo risco para TEV,

recomenda-se deambulacéo precoce e | Doenga benigna
frequente (1C) Sl el
L - . fatores de risco
hd CII‘UI’gIaS Iaparoscoplcas: ver item trombo-embélico
especifico acima
< Cirurgias ginecoldgicas de grande
porte (quadro 3) Doenga maligna
*Compresséo pneumatica intermitente, bomba de compres-
so de pé**Estratégias alternativas incluem HBPM / HNF +
Métodos mecénicos
+ A tromboprofilaxia deve durar até a alta hospitalar, mas ou com outros
em pacientes submetidos a cirurgia por cancer ou com fatores de risco
antecedentes de TEV, deve-se estender a profilaxia com trombo-emb6-
HBPM por até 28 dias (2C) lico*

HBPM
(SC)

12 hs antes da cirurgia
ou 4-6 horas ap6s
cirurgia (metade da
dose) ou 8-12 horas
apos (dose plena)

(1A) A(1A)
5.000 u 3x ao dia

HNF Fondaparinux
(SC) (SC)
5.000 u 3x ao dia -

12 hs antes da cirurgia
ou 4-6 horas ap6s
cirurgia (metade da
dose) ou 8-12 horas
apos (dose plena)

(14) (14)

2,5 mg 6-24 hs
apos a cirurgia

(10)

Quadro 3 - Esquema de profilaxia em cirurgia ginecologica

Profilaxia em Parto e Puerpério

Gestantes tem de 4 a 5 vezes o risco de tromboembolismo em
relacdo as ndo gestantes
O parto cesareana, dobra o risco de TEV.
= As mulheres submetidas a cesareanas, sem outros fatores de
risco, necessitam de métodos fisicos de tromboprofilaxia (meia
de compressao elastica, compressao pneumatica intermitente,
bomba de pé).
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